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RESUMEN
La hipodoncia se define como la falta de uno a seis dientes, sin tener en cuenta a los terceros molares; es un evento que ocurre, en la 
dentición permanente, entre el 1.6% al 9.6% tanto en hombres como en mujeres. Se reporta un caso de hipodoncia familiar con un 
patrón de herencia autosómico recesivo, con ausencia de incisivo lateral izquierdo y segundos premolares en los cuatro cuadrantes, 
además de los terceros molares y microdoncia de incisivo lateral derecho. [Aránzazu GC. Hipodoncia: Reporte de un caso familiar. Re-
vista Ustasalud Odontología 2007; 6: 131 - 134]
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HYPODONTIA: A FAMILIAL CASE REPORT 
ABSTRACT
Hypodontia is defined as the ausence of one to six teeth, without considering third molares; it is an event that happens, in the per-
manent teething, between the 1.6% to 9.6% as much in men as in women. A case of family hypodontia is reported with a pattern 
of inheritance autosomal recessive, with absence of lateral incisive 22, and second premolar in the four quadrants besides the third 
molars and microdontia of lateral incisive 12. 
Key words: Hypodontia, Dental abcense, Oligodontia.
Recibido para publicación: 3 de septiembre de 2007. Aceptado para publicación: 26 de noviembre de 2007.
INTRODUCCIÓN
La agenesia de uno o más dientes es la anomalía 
más común en el desarrollo dental del hombre. La 
definición de hipodoncia corresponde a la falta de 
uno a seis dientes, sin tener en cuenta a los ter-
ceros molares. En contraste, la oligodoncia se da 
cuando faltan más de 6 dientes.1 
La agenesia de dientes permanentes tiene una in-
cidencia del 10% al 15% en Norteamérica, y puede 
ocurrir de forma aislada o como parte de un sín-
drome (más de 49 síndromes asociados). Los casos 
aislados pueden ser familiares o esporádicos.1 
La agenesia de dientes familiar es trasmitida como 
una condición autosómica dominante, recesiva o 
ligada a X. Los gemelos homocigotos han mostra-
do una alta concordancia en hipodoncia compara-
dos con los gemelos dicigoticos.1 
Adicionalmente, varias anomalías dentales, espe-
cialmente la hipodoncia tienen alta prevalencia en 
ciertos grupos, como en niños con labio y/o paladar 
hendido, en personas con displasia ectodérmica y 
con síndrome de Down, Rieger y Book, entre otros.1 
La anodoncia es un caso extremo que denota la 
ausencia completa de dientes. La anodoncia y la 
oligodoncia se asocian usualmente con anomalías 
sistémicas como las ya mencionadas y son raras, 
pero la hipodoncia es relativamente común. 
La hipodoncia en la dentición primaria es más co-
mún en el maxilar superior y frecuentemente está 
asociada con el incisivo lateral. Algunos estudios 
siguieren que ocurre en 0.1% al 0.9% de la pobla-
ción, con igual frecuencia en hombres que en muje-
res. Como regla, cuando falta el diente temporal, su 
contraparte permanente también estará ausente.1 
La hipodoncia de dientes permanentes ocurre con 
igual frecuencia en arco superior e inferior y afec-
ta usualmente, a los terceros molares. El tipo de 
diente y la prevalencia varía con cada grupo racial, 
aunque es más frecuente en mujeres.2 
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En muchas poblaciones se ha reportado que, con 
excepción del tercer molar, el diente faltante más 
común es el incisivo lateral superior y segundo 
premolar inferior. En Europa, el segundo premo-
lar inferior es el más frecuentemente ausente des-
pués del tercer molar, seguido del incisivo lateral 
superior y segundo premolar superior
.
2,3 Sin tener 
en cuenta el tercer molar, la prevalencia mundial 
varía entre 1,6 y 9,6%.4 
Otros estudios muestran una mayor frecuencia de 
hipodoncia bilateral que unilateral y varían los ha-
llazgos de mayor frecuencia de arco superior o in-
ferior. Se reporta también una ausencia muy rara 
de incisivos centrales superiores, y primeros mola-
res y caninos.5-7 
Algunos autores como Mckeown (2002) y Bazan 
(1983) han mostrado asociación en los estudios en-
tre microdoncia e hipodoncia, mientras otros no 
muestran diferencias estadísticamente significati-
vas.5,8
 
La mutación heredada como patrón dominante en 
humanos de genes PAX9 y MSX1 ha sido identifica-
da como causa de ausencia dental especialmente 
de dientes posteriores. La mutación PAX9 causa 
agenesia de molares permanentes y la delección 
completa del PAX9 se ha involucrado en la ausencia 
de molares temporales y permanentes.9 También 
se ha asociado la mutación MSX1 con agenesia de 
segundos premolares y terceros molares.9 
Adicionalmente, la mutación de P63 humano se ha 
asociado a síndromes y displasia de esmalte hasta 
ausencia de dientes tanto temporales como perma-
nentes. La mutación de DLX1 y DLX2 actúa con un 
fenotipo recíproco a la mutación de activinBA don-
de todos los molares están ausentes. Así mismo, la 
mutación de EDA1, EDAR y EDARADD se asocia con 
pérdida dental y malformación (displasia ectodér-
mica hipohidrótica).9
En los individuos con agenesia parcial asociada con 
mutación de MSX1, cerca de 1 de cada 5 incisivos 
centrales mandibulares faltan y faltan en prome-
dio 75% de los primeros premolares superiores y 
solo 15 % de los primeros premolares inferiores.10 
En las personas con mutación en PAX9 falta su in-
cisivo central, segundo premolar superior, primer 
molar superior, segundo molar superior e inferior 
y dientes temporales
.
10
En estudios realizados en Colombia se determinó 
el patrón de herencia, la prevalencia y penetrancia 
y los genes involucrados en siete grupos colom-
bianos con hipodoncia, con resultados que indican 
que la prevalencia de hipodoncia en el grupo de 
estudio fue del 13.6% con un patrón de  expresión 
clínica variable: 46.1% para los incisivos laterales 
superiores, 38.4% para los terceros molares y un 
9.2% para  primeros premolares. Se transmite de 
manera autosómica dominante con penetrancia 
incompleta. El análisis de restricción para MSX1 
y el análisis de ligamiento en PAX9 indicaron que 
esta forma de hipodoncia tiene una etiología dife-
rente
.
11-13
El propósito de este artículo es reportar un caso de 
hipodoncia familiar con patrón de herencia auto-
sómica recesiva.
REPORTE DE CASO
Paciente de género femenino, de 11 años que con-
sultó por la ausencia de un incisivo lateral y micro-
doncia de lateral presente. Se realiza un control de 
su proceso eruptivo hasta los 16 años. En el pro-
ceso se nota ausencia de erupción de premolares 
como se evidencia en la radiografía panorámica, 
erupción de canino en el lugar del incisivo late-
ral izquierdo y permanencia de 55, 63, 65, 74 y 84 
(Figura 1). Además, se observan ausencia de los 
cuatro terceros molares permanentes (Figura 2, 3 
y 4).
Figura 1. Radiografía panorámica donde se observa ausencia de la-
teral derecho superior, segundos premolares superiores e inferiores 
y terceros molares.
Figura 2, 3, 4. Fotografías del paciente que evidencian la ausencia de 
permanentes y presencia de 55, 63, 65, 75, 85.
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Estudio familiar
El gráfico muestra cómo la afección se ha presen-
tado en la familia materna con cuatro individuos 
afectados, una madre y padre no afectados y un 
patrón de herencia autosómico recesivo, el indivi-
duo II-4, II-8, II-9, II-10, todos ellos con ausencia de 
incisivo lateral únicamente (Figura 5, 6 y 7).
Figura 5. Individuo II-4
Figura 6. Individuo II-8
Figura 5. Individuo II-9.
DISCUSIÓN
El carácter ausencia de dientes puede ser conside-
rado como una variante normal en la población, 
pues en el proceso evolutivo se ha podido cons-
tatar que hay una tendencia a la desaparición del 
último diente de cada serie como adaptación a los 
cambios en la forma en la que se alimenta el ser 
humano.14 Sin embargo, este carácter puede ser 
aislado o familiar. 
Cuando se habla de carácter familiar, se debe consi-
derar las llamadas herencias mendelianas o mono-
génicas, causadas por la presencia de un solo gen 
mutado que determina la aparición del carácter y 
su transmisión de una generación a otra a través 
de los gametos (óvulos y espermatozoides); estos 
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tipos de herencia pueden ser dominantes recesivas 
y autosómicas o ligadas al sexo.15 
Serán autosómicas si el gen afectado se encuentra 
en un cromosoma no sexual, y dominantes o rece-
sivas si el gen tiene mayor o menor capacidad de 
expresión. Ligadas al sexo o al cromosoma X si el 
gen afectado está en el cromosoma X que también 
puede ser dominante o recesivo. 15 
De acuerdo con los reportes en la bibliografía clási-
ca genética y de características hereditarias, sería 
posible afirmar que puede aparecer en cualquie-
ra de los cuatro patrones mendelianos, pero de 
acuerdo con lo revisado, es más frecuente como un 
rasgo autosómico dominante o recesivo, pero con 
bastante más predisposición a hacerse dominante 
con expresividad variable.15 
En este estudio familiar, la oligodoncia o agene-
sia dentaria aparece como un carácter autosómi-
co recesivo, pues se observa en dos generaciones 
consecutivas sin una relación de consanguinidad 
directa entre los afectados y sin predisposición con 
el sexo de los afectados que pueden ser hembras 
o varones. 
El riesgo de la aparición del carácter y su expresión 
es variable, pues aparece en diferentes grados: leve, 
moderado y severo. En los casos presentados, cua-
tro individuos de la segunda generación presentan 
ausencia unilateral de un incisivo lateral superior 
y es considerada la expresividad de carácter leve; 
el caso reportado, con ausencia de nueve dientes, 
que incluyen la ausencia de los terceros molares. 
En relación con la frecuencia de aparición en los 
casos estudiados, se comprobó que los laterales 
superiores estuvieron ausentes en cinco pacientes 
de manera unilateral, los segundos premolares in-
feriores y superiores en un caso y los cuatro terce-
ros molares en el mismo caso. 
CONCLUSIONES
1. La agenesia dentaria es una entidad patológica 
vista con relativa frecuencia en nuestro medio. 
2. En la familia objeto de estudio se pone de mani-
fiesto el modo de transmisión del carácter. 
3. Se comprobó en esta familia que la agenesia 
dentaria aparece como autosómica recesivo. 
4. En los cinco casos presentados se puso de ma-
nifiesto la variabilidad del carácter; en uno de 
los hermanos se presentó leve (un sólo dien-
te ausente), severo en caso III-3, con nueve 
dientes ausentes que incluían a los terceros 
molares. 
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